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Inge Werner Isabelle Buholzer

Asphyxie lors de I'accouchement avec
pour conséquence une parésie céré-
brale - la vision d’horreur de toute
sage-femme, de tout obstétricien.
C’est dans ’espoir de [’éviter que le
CTG a été introduit. Il est étonnant et
encourageant de constater que diffé-
| rentes études ont pu prouver que des
lésions cérébrales chez des enfants
nés a terme sont extrémement rares.
D’autre part, il faut souligner que se-
lon Uarticle du Prof. Schneider, le taux
de pH et la base doivent étre tres bas,
avant qu’il soit permis de parler d’as-
phyxie. D’autre part, des études men-
tionnées ici prouvent que le CTG
n’offre aucun avantage par rapport a
lauscultation intermittente systémati-
que. Pourquoi donc le Prof. Schneider
reste-t-il néanmoins sur sa position au
sujet de la surveillance par CTG?
L'impression qui perdure est qu’on
n’ose pas limiter I'emploi du CTG, mé-
me s’il n’a pas répondu aux hautes at-
tentes qu’on avait placées en lui et
qu’il peut meme présenter des incon-
vénients (par exemple un taux élevé
de césariennes injustifiées). On se fon-
de sur la large mise en ceuvre du CTG
avec le concept de risque qui, a notre
avis, est excessive. Le risque est sou-
vent relatif et il doit étre considéré en
lien avec les facteurs concomitants.
De méme, nous oublions les aspects
humains. La sécurité de la naissance
ne semble pouvoir étre assurée que
par lutilisation de la technique, jus-
qu’au tracé du CTG qui pourrait étre
analysé par ordinateur.
L’article du Prof. Schneider nous a
d’un c6té encouragées, mais d’un au-
tre coté, il souleve les questions évo-
quées plus haut.
La sage-femme ne doit-elle pas s’en-
gager, la ou la naissance comporte
peu risques, en faveur de l'ausculta-
tion intermittente? Ne serait-elle pas
ainsi plus juste dans sa responsabilité
vis-a-vis de la mere et de l’enfant?

Wt/
| eoele— Trtolie
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Influence de

sur la mortalité
et la morbidité des
nouveau-nés ainsi
que sur les troubles
a long terme
durant I'enfance.

foetus.
ment par lui-méme et la coupure du
cordon ombilical pour terminer sont
accompagnés de troubles graves de
I'équilibre de divers systemes de régu-

Prof. Henning Schneider

Introduction

Le moment de la naissance est lié a
de lourdes charges pour la mere et le
Les contractions, l'accouche-

La compréhension des relations exis-
tant entre manque d’oxygene, acidose
et baisse de I'indice d’Apgar pose en-
core de grosses difficultés. Tandis que
I'apparition d’une acidose mesurée au
pH de I'artere ombilicale est en général
la conséquence d’un trouble de 'apport
en oxygene, une altération de I'état de
santé du nouveau-né avec une baisse de
I’Apgar peut avoir différentes causes

lation qui, pendant 9 mois, ont assuré
un milieu protecteur au feetus. C'est
seulement la réussite de l'adaptation
postnatale du nouveau-né qui témoigne
d’un état d’équilibre retrouvé.

Dans cette phase pleine de risques de
sa vie, ce sont les troubles de I'apport
en oxygene qui représentent le plus gra-
ve danger pour I'enfant. Toutefois le fce-
tus est doté par la nature d’une forte ré-
sistance au manque d’oxygene et il peut
ainsi supporter les manques légers jus-
qu'a moyennement graves d’oxygene
apparaissant surtout durant la phase
d’expulsion. Les formes graves de
manque d’oxygéne et I'hypoxie tissu-
laire en résultant peuvent avoir pour
conséquence la mortalité ou la morbidi-
té aigué des nouveau-nés, avec implica-
tion de différents systémes d’organes,
en particulier des lésions hypoxiques
irréversibles du cerveau avec troubles
du développement neuromoteur allant
vers la parésie cérébrale (PC).

telles que: prise de
médicaments par
la mere, narcose,
pathologies feetales
diverses, en parti-
culier malforma-
tions, infections ou
hypoxie. Jusqu’'a
80% des nouveau-
nés présentant un
Apgar de 5 min. < 7
ont des valeurs
normales de pH >
7,11 dans le sang
de l'artere ombili-

Prof. Henning Schnei-
der, directeur et méde-
cin-chef du département
obstétrique, Frauenklinik,
Berne.

cale, et plus de 70% des nouveau-nés
en état d’acidose ont des indices d’Ap-
gar tout a fait normaux [1].

La surveillance de I'accouchement a
pour objectif le dépistage précoce des
signes d’'un manque grave en oxygene
en vue d’éviter des dommages impor-
tants en terminant a temps 'accouche-
ment. Il a seulement été possible jus-



qu’a maintenant, de maniere par-
tielle et avec les différentes tech-
niques de surveillance du feetus,
de sélectionner, parmi le grand
nombre de cas avec des troubles
légers de I'alimentation en oxyge-
ne, les feetus réellement en danger
pour lesquels un accouchement
prématuré par césarienne ou une
intervention vaginale pouvaient
éviter des dommages graves. Un
grand nombre d’accouchements
opératoires sont bien réalisés dans
I'intérét du feetus mais doivent étre
considérés comme inutiles en ré-
trospective.

Il s’agit de définir, dans le docu-
ment suivant, les particularités de
I'’hypoxie grave selon leur effet sur
la mortalité ainsi que sur la morbi-
dité aigué ou a long terme. En plus
des causes les plus importantes
d’apparition de I’hypoxie du nou-
veau-né, il sera également traité
des possibilités et des limites de la
détection d’un risque d’hypoxie a
I'aide d’une surveillance du feetus.

Origine et définition de I'asphyxie des
nouveau-nés

Des troubles de I'apport en oxygene
au feetus peuvent provenir du placenta
lui-méme ou bien de perturbations
dans la chaine d’alimentation soit au
niveau préplacentaire par un manque
de fourniture en oxygene de la mere ou
soit au niveau postplacentaire par des
difficultés de transport entre le placen-
ta et le feetus. Les troubles de 'approvi-
sionnement en oxygene peuvent étre
classés en formes chroniques et formes
aigués (tableaul). Le manque d’oxyge-
ne survenant au moment de I'accouche-
ment est souvent la suite de perturba-
tions aigués ou subaigués, comme par
exemple un blocage répété de la circu-
lation sanguine dans le placenta a
chaque contraction.

Etant donné que des troubles de I'ap-
port en oxygene sont observés fré-
quemment durant l'accouchement et
que, d’autre part, le feetus en bonne
santé possede une bonne tolérance au
manque d’oxygene, il s’agit de définir le
degré de déficit en oxygeéne associé a
une augmentation de la mortalité res-
pectivement de la morbidité. I’ampleur
du manque en oxygene du feetus peut
étre déterminée indirectement pendant
l'accouchement par une modification
des taux de gaz sanguins, la mesure du
pH de 'artere ombilicale restant cepen-
dant la plus répandue. Une baisse du
pH du sang feetal peut avoir deux ori-
gines:

a) un enrichissement en CO2
b) une accumulation d’acides fixes, sur-
tout d’acide lactique, qui est visible
indirectement par un déficit en
bases.
C’est surtout 'enrichissement en lac-
tates qui fait penser a un manque d’oxy-
géne au niveau des tissus, tandis
qu'une hausse du taux de CO2 est en
premiere ligne le résultat de troubles de
I'échange de gaz dans le placenta. En
fonction de ces corrélations, il faut faire
la différence entre un élément «respira-
toire» (CO2) et un élément «métabo-
lique» (lactates) pour les valeurs de pH
en état d’acidose. L'acidose métabo-
lique est enregistrée comme déficit ba-
sique ou exces négatif de bases lors des
analyses de gaz sanguins.

Les taux de gaz dans le sang du cor-
don ombilical ne fournissent que des in-
dications indirectes sur la gravité du
manque en oxygene intrapartal. Ce sont
les dommages hypoxiques, sous forme
de dysfonctionnements de différents
systemes d’organes, qui sont décisifs.
Les organes les plus fréquemment tou-
chés sont la circulation cardiaque, le
cerveau, les reins et les poumons. En
plus de la gravité du manque en oxyge-
ne, les dommages organiques par hy-
poxie dépendent de la vulnérabilité du
feetus. L'adaptation du feetus avec une
redistribution du volume minute du
cceur permet, en partie, d’éviter des 16-
sions hypoxiques des organes vitaux les
plus importants comme cerveau, myo-
carde et surrénales grace a une aug-
mentation de la circulation sanguine [2,
3, 4]. Une hypoxie grave et persistante
conduit toujours, malgré tout, a une dé-
compensation de la circulation car-
diaque accompagnée secondairement
d’une réduction de la circulation san-
guine ainsi que du métabolisme de
l'oxygéne dans le cerveau et d’autres
organes, suivie de lésions des tissus
concernés [5, 6]. A cause des réactions
individuelles des feetus a un traumatis-
me d’asphyxie, il est difficile d’établir
une corrélation entre les modifications
des taux de gaz sanguins et 'ampleur
des dommages organiques. De nom-
breuses recherches ont toutefois mon-
tré que c’est uniquement en état d’aci-
dose grave, avec un pH < 7,00 et avec
un élément métabolique significatif,
qu’apparait une augmentation signifi-
cative des complications chez le nou-
veau-né exprimant des dommages hy-
poxiques d’organes [7, 8, 9, 10]. C’est
seulement a partir d'un déficit basique
de plus de 12 mmol/l qu’on a pu obser-
ver une accumulation d’altérations du
systeme nerveux central et de la respi-

ration tandis que des troubles de la cir-
culation cardiaque et des fonctions ré-
nales apparaissent seulement a partir
de 16 mmol/l [11]. L'asphyxie feetale
peut donc étre définie comme une aci-
dose métabolique ou métabolique-respi-
ratoire grave qui est le résultat de per-
turbations des échanges gazeux dans le
placenta avec hypoxémie progressive et
hypercapnie et qui est associée a un
risque nettement accru de dommages
hypoxiques des organes [12].

Séquelles de I'asphyxie foetale

On trouve, dans 2% environ des nais-
sances, un déficit basique > 12 mmol/I
dans le sang de l'artére ombilicale et,
dans 0,5%, il est > 16 mmol/l. Méme
chez les nouveau-nés avec des valeurs
nettement en hausse du déficit basique
dans le sang ombilical, on n’observe le
plus souvent qu’'une forme légere ou
moyennement grave d’asphyxie, sans
grande influence sur la morbidité aigué,
respectivement a long terme. Les symp-

Le foetus peut souffrir, durant I'accouchement,
d’un manque d’oxygene et certaines formes graves
peuvent méme conduire a une asphyxie avec un
risque nettement accru de mortalité et de morbidi-
té. On reconnait I'asphyxie a des valeurs patholo-
giques des gaz du sang de I'artere ombilicale ainsi
qua un pH < 7,00 et un déficit basique
> 12 mmol/l, accompagnés d'un faible indice
d’Apgar du nouveau-né.

La surveillance du feetus durant I'accouchement a
pour objectif le dépistage précoce d'une hypoxie
afin de pouvoir éviter des dommages organiques
graves d'origine hypoxique, en particulier des lé-
sions cérébrales, en terminant a temps |'accouche-
ment. L'accouchement est souvent accompagné de
troubles légers de I'apport en oxygéne qui entrai-
nent des modifications suspectes ou pathologiques
du CTG. La surveillance par CTG ne permet pas de
différencier les manques en oxygéne en fonction de
leur gravité et, a cause d'un danger d'hypoxie, de
nombreux accouchements se terminent par une
opération en vue d'éviter une asphyxie.

Il existe des indications montrant que le CTG est
supérieur a la surveillance systématique par auscul-
tation intermittente pour dépister a temps I'hypo-
xie et éviter |'asphyxie. Si I'on tolere la proportion
accrue de césariennes résultant de la surveillance
par CTG, celle-ci est la méthode de choix pour la
surveillance du feetus durant I'accouchement. Mal-
gré de nombreuses recherches cliniques, les efforts
réalisés pour augmenter la spécificité de la surveil-
lance de I'accouchement, par une meilleure sélec-
tion des cas nécessitant une intervention chirurgi-
cale, n'ont pas conduit aux résultats escomptés. De
nombreux tests cliniques de différentes études
complémentaires n‘ont pas apporté la preuve que,
en maintenant le standard de surveillance, le nom-
bre d'accouchements par opération pouvait étre
diminué de maniére significative pour un nombre
minimal de cas graves d'asphyxie.
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tomes d’encéphalopathie du nouveau-
né sont de grande importance pour la
prédiction de I'évolution de lésions tar-
dives [13]. Les signes cliniques typiques
d’une encéphalopathie, respectivement
de dysfonctionnement cérébral du nou-
veau-né, sont des troubles du tonus
musculaire, des réflexes pathologiques
et des crampes. Pour les symptomes 1é-
gers d’encéphalopathie, le pronostic a
long terme pour les nouveau-nés a ter-
me est bon tandis qu’avec les formes
moyennement graves dans 5,6% et
20% et les formes graves dans 60% et
72% des cas il faut compter avec la
mort, respectivement avec un handicap
grave. La plupart des recherches a long
terme sur les nouveau-nés présentant
des lésions par asphyxie sont concen-
trées sur des troubles neuromoteurs
dans le sens de la parésie cérébrale
comme séquelle typique dune as-
phyxie. Méme si la majorité des enfants
ayant survécu a une asphyxie feetale ne
présentent aucun trouble neuromoteur,
il demeure toutefois impossible de
prouver a quel point de petits handi-
caps durant I’enfance ont pour origine
une encéphalopathie hypoxique du
nouveau-né [14].

Une asphyxie grave avec des signes

mique chez le nouveau-né est associée
a un risque augmenté de PC par la sui-
te [15]. De nombreuses études épidé-
miologiques durant les derniéres 20 an-
nées montrent toutefois que la plupart
des lésions cérébrales sont d’origine gé-
nétique ou la suite de complications du-
rant la grossesse. Une autre partie peut
également survenir apres la naissance,
de telle maniere quau maximum
7-15% de tous les cas de PC peuvent
étre attribués a des lésions hypoxiques
associées a I'accouchement. La PC par
asphyxie feetale devient un événement
tres rare apparaissant dans 1-2 nais-
sances a terme sur 10000 [16, 17].
Une étude récente sur les nouveau-
nés présentant des symptomes d’encé-
phalopathie est également parvenue a
la conclusion qu’une hypoxie intrapar-
tale était seulement dans de tres rares
cas la cause d'une encéphalopathie
constatée chez le nouveau-né [18].

Surveillance de I'accouchement en vue
d’éviter I'asphyxie

Avec l'introduction de la surveillance
du feetus pendant 'accouchement a I’ai-
de d'un enregistrement continu et si-
multané du rythme cardiaque et des
contractions utérines (cardiotocogra-

d’encéphalopathie hypoxique isché- phie, CTG) on espérait pouvoir éviter un
grand nombre de déces

O, pendant  l'accouchement

Cer ebral ainsi que des lésions céré-

Aide directe et thérapie

Il est d'une importance décisive de reconnaitre aussitot
que possible les lésions cérébrales au plan moteur et de
donner, par l'introduction immédiate d'une thérapie adé-
quate, un coup de volant dans la bonne direction. Ainsi
existent de réelles chances de réussir a sauver les cellules
cérébrales encore saines, pour qu'elles puissent prendre
en charge, au moins partiellement, les fonctions perdues.

Pour que la solution optimale soit trouvée pour les han-
dicapés moteur cérébraux et leurs proches, la Fondation
CEREBRAL met a disposition toute son expérience et |'en-

gagement de son équipe de conseillers.

Pour de plus amples informations, contacter la Fondation
CEREBRAL, Fondation suisse en faveur de I’enfant infirme
moteur cérébral, Erlachstrasse 14, 3001 Berne, tél. 031
308 15 15, fax 031 301 36 85. Internet: www.cerebral.ch
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brales et les troubles du dé-
veloppement en résultant.
On a pronostiqué une dimi-
nution totale de 50% de la
mortalité intrapartale ainsi
que de la fréquence des lé-
sions cérébrales avec une
utilisation plus ample du
CTG pendant l'accouche-
ment [19]. Des études des
années 70 montrent que la
mortalité intrapartale apres
introduction du CTG com-
parée aux groupes de
controle pouvait effective-
ment étre réduite d’un fac-
teur 3 [20].

Par contre, les examens
épidémiologiques montrent
que la diminution attendue
de la prévalence des Iésions
cérébrales n’avait pas eu
lieu [21]. Ceci ne doit pas
étre considéré, de nos
jours, comme un échec de la
surveillance de I'accouche-
ment mais se laisse plutot
expliquer par le fait que,
contrairement aux idées
initiales, la plus grande par-

tie des lésions cérébrales apparaissent

avant le début de 'accouchement et ne

sont pas causées par 'asphyxie du nou-
veau-né.

Il se pose, pour la surveillance, le pro-
bléeme fondamental que la pathologie a
dépister, respectivement a éviter, sous
forme d’asphyxie grave du nouveau-
né, demeure un événement rare. Des
signes apparents d’hypoxie sont, par
contre, relativement fréquents, mais ils
ne sont pas spécifiques et évoluent seu-
lement dans quelques rares cas vers
une asphyxie. Chaque forme de sur-
veillance doit étre mesurée a son apti-
tude a sélectionner avec assez de sécu-
rité, parmi de nombreux cas suspects,
le petit nombre qui est réellement me-
nacé d’asphyxie.

La possibilité d’éviter I'asphyxie des
nouveau-nés a l'aide de la surveillance
du feetus ne doit pas étre surestimée. En
considérant le moment et la forme de
son apparition, il est possible de classer
I'asphyxie du nouveau-né en trois caté-
gories:

e A cause de l'apparition du trouble
avant le début de I'accouchement, le
CTG est pathologique deés le début de
la surveillance et demeure patholo-
gique durant toute la durée de l'ac-
couchement. Un CTG «silentes» avec
ou sans décélération est typique.

e A cause d’une perturbation grave ai-
gué de 'apport en oxygene pendant la
phase de dilatation et d’expulsion
(compression du cordon ombilical,
détachement prématuré du placenta,
rupture de l'utérus, etc.) une brady-
cardie grave peut survenir et condui-
re ensuite a une asphyxie en 10-20
minutes.

e Avec une perturbation subaigué de
I'apport d’oxygeéne, I'hypoxie se déve-
loppe progressivement et est accom-
pagnée de détérioration croissante du
CTG avec décélérations tardives et
disparition des oscillations.

Le dommage résultant d'une asphyxie

apparue avant le début de la surveillan-

ce ne peut pas étre influencé par la sur-
veillance de I'accouchement. En cas de
troubles aigus, l'asphyxie et ses sé-
quelles ne peuvent étre évitées que si la
délivrance est faite d'urgence dans les

15-20 minutes qui suivent 'apparition

de la situation aigué.

Il existe seulement des suppositions
sur le role de ces trois groupes dans
I'apparition de I'asphyxie du nouveau-
né.

C’est surtout pour les hypoxies qui se
développent progressivement durant la
phase de dilatation et d’expulsion, sui-
te a des troubles récidivants dans



I'échange des gaz et associés aux
contractions, qu’il est fondamentale-
ment possible d’éviter une asphyxie
grave en délivrant a temps le feetus. La
difficulté repose ici sur le dépistage par
diagnostic du danger d’hypoxie et sur le
choix du moment pour terminer I'ac-
couchement par une opération. A I'en-
contre du nouveau-né, pour lequel une
estimation précise de I'asphyxie et de
ses séquelles sur différents organes
peut étre réalisée facilement, les diffé-
rentes méthodes de surveillance du fee-
tus ne fournissent pas assez d’infor-
mations sur l'ampleur de I’hypoxie.
Aussi bien I'estimation quantitative du
manque en oxygene que la vulnérabili-
té du feetus ne peuvent pas étre saisies
par un diagnostic. Si, avant le début des
contractions et a cause d'une insuffi-
sance placentaire ou d’une dystrophie &
transmission du feetus, des épisodes hy-
poxiques sont déja apparus, il faut s’at-
tendre a des lésions plus graves en cas
de manque d’oxygene intrapartal
qu’avec un feetus en bonne santé et né
a terme. Des compressions intermit-
tentes du cordon ombilical, accompa-
gnées d’une réduction de la quantité de
liquide amniotique, peuvent provoquer
des lésions cérébrales hypoxiques-
ischémiques en fin de grossesse [22,
23]. Une infection ascendante avec cho-
rio-amniotite peut représenter un réel
danger pour les naissances avant terme
ou a terme a cause de la libération de
cytokines et de leur effet angiospas-
tique, le tout associé & un manque en
oxygene [24, 25].

Surveillance continue par CTG ou
auscultation intermittente

Les premieres études cliniques por-
tant sur la valeur de la surveillance par
CTG et datant des années 70 étaient
trés prometteuses et montraient un net
recul du nombre de déces intrapartaux
[26, 27, 28]. Méme s’il s’agissait, tout
d’abord, avec ces études, d’analyses ré-
trospectives, elles laissent pourtant peu
de doute sur le fait quune surveillance
continue par CTG représentait un net
progres par rapport au contrdle spora-
dique du rythme cardiaque du feetus
par une auscultation normale [20, 29,
30]. Face aux indications indirectes et
convaincantes de l'utilité de la sur-
veillance par CTG, qui furent pour
beaucoup dans la rapide propagation
de la méthode, la premiere étude pros-
pective randomisée de l'année 1976,
sur la comparaison entre la surveillan-
ce par CTG et I'auscultation systéma-
tique intermittente du rythme car-
diaque du feetus, donna des résultats

Tableau 1

Troubles de I'approvisionnement en oxygéne

Maternels
inattendus et surpre-
nants J[311. Il ny
avait aucune diffé-
rence entre les deux
groupes de sur-
veillance en ce qui
concerne la mortalité
périnatale ainsi que
I'état de santé du
nouveau-né, mesuré
par l'indice d’Apgar
et le pH. Dans le
groupe avec CTG le
nombre de déli-
vrances par opeéra-
tion obstétricale,
aussi bien césa-
riennes qu’interven-
tions vaginales, était
supérieur de manie-
re significative a ce-
lui du groupe sur-
veillé par ausculta-
tion. Ces résultats fu-
rent confirmés dans ’ensemble par une
série d’autres études [32].

Il existe deux explications possibles
pour ces résultats, en apparence con-
tradictoires:

e [auscultation systématique intermit-
tente selon un protocole strict est une
méthode de surveillance nettement
supérieure au controle sporadique
des battements cardiaques du feetus
pratiqué avant I'introduction du CTG.

e Dans les études prospectives rando-
misées, il s’agit de groupes sélection-
nés présentant un risque plus faible
que ceux des études précédentes avec
le CTG. La différence entre les deux
méthodes de surveillance apparait
uniquement dans une plus grande
prévalence au niveau de la pathologie.

Dans les études prospectives randomi-

sées les plus importantes (Dublin Trial),

qui furent réalisées au début des an-
nées 80 et qui portaient sur 12 964 nais-
sances, la mortalité intrapartale avec

0,39 cas de déces pour 1000 naissances

était nettement inférieure a celle des

études précédentes. On n’a découvert
aucune différence, prouvée par les sta-
tistiques, entre les deux groupes de sur-

veillance [33]. Parmi les naissances a

risque qui avaient été exclues de I'étude

comparative, la mortalité périnatale
était cing fois plus élevée que celle de

I'étude [34]. On pouvait donc conclure

que l'utilité d’une surveillance par CTG

apparaissait seulement dans un groupe

a haut risque. La seule comparaison

prospective randomisée dans laquelle

la mortalité périnatale du groupe sur-
veillé par CTG était inférieure, de ma-
niere significative, a celle du groupe de

ques de I'utérus.

Placentaires

Abruptio placentae

Foetaux

cordon.

Perturbation de Iapport de sang utéropla-
centaire suite a une hypotonie lors d'une an-
esthésie péridurale, collapsus circulatoire
vasovagal, choc hémorragique ou septique,
embolie amniotique, contractions tétani-

Perturbation de I'oxygénation en cas d'af-
fection cardiaque ou pulmonaire, pertur-
bation de Iapport de sang utéroplacentaire
suite a une affection vasculaire, lupus éry-
thémateux, etc.

Troubles de la croissance et du développe-
ment, en particulier vascularisation des villo-
sités, avec ou sans symptémes prééclampti-
ques.

Procidence du cordon, compression du cor-
don par oligohydramnion, nodosités du

Anémie par incompatibilité Rh ou infection
paravirale, a-thalasémie, saignements feto-
maternels, malformations graves du coeur
ou insuffisance cardiaque suite a une aryth-
mie, shunt veino-artériel étendu en cas de
tératome ou autres tumeurs du feetus.

comparaison surveillé par auscultation
va également dans ce sens [35]. La mor-
talité était tellement supérieure a celle
des autres études qu’il devait s’agir ici
d’un groupe a haut risque.

Les résultats obtenus avec le groupe
CTG dans une méta-analyse portant sur
neuf études prospectives randomisées
montrent explicitement une augmenta-
tion significative du nombre de nais-
sances par intervention chirurgicale
[32, 36].

En raison de la faible prévalence de la
morbidité du nouveau-né par hypoxie,
comme par exemple un Apgar < 5 apres
5 min, un pH ombilical < 7,0, des
crampes dans la phase intrapartale,
une mortalité périnatale nettement in-
férieure a 1% suite a une hypoxie ou
une encéphalopathie hypoxique-isché-
mique, une comparaison de la valeur de
la surveillance par CTG et de la sur-
veillance intermittente par auscultation
n’est pas concluante. Méme les chiffres
de la méta-analyse des études réalisées
jusqu’a présent ne suffisent pas a ex-
clure en toute sécurité une différence
entre les deux groupes en ce qui concer-
ne la possibilité d’éviter cette patholo-
gie [34, 37].

En plus de I’étude d’une population &
risque, avec mortalité accrue, dans le
groupe d’auscultation, il existe des indi-
cations indirectes sur le fait que la sur-
veillance continue par CTG est supé-
rieure a l'auscultation intermittente.
Dans le Dublin Trial on a remarqué une
augmentation significative des crampes
du nouveau-né dans les premiers jours
suivant la naissance dans le groupe
avec auscultation intermittente. Méme
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si cette constatation est demeurée sans
suite sur le développement ultérieur, on
peut tout de méme conclure a un risque
accru d’asphyxie du nouveau-né. Les
analyses réalisées confidentiellement
chaque année, au Royaume-Uni, par un
groupe d’experts indépendants sur les
cas de déces intrapartaux indiquent
quun certain nombre de ces cas au-
raient pu étre évités avec une utilisation
conséquente de la surveillance par CTG
[38]). Dans 75% des cas de déces intra-
partaux on a découvert des erreurs de
management qui furent pour le moins
également responsables de cette issue
tragique.

Conséquences pour la surveillance
de I'accouchement

Une bradycardie grave et soudaine
du feetus accompagnée de symptomes
cliniques de I'événement aigu quil’a dé-
clenchée comme procidence du cordon,
rupture ou détachement précoce ou
rupture de I'utérus, ne pose en général
aucun probleme pour le dépistage. Seul
un accouchement d'urgence permet
d’éviter des séquelles graves pour le
feetus.

Par contre, I'estimation de la pro-
gression d’une asphyxie naissante avec
dépistage de la phase avancée du
manque d’oxygéne représente un véri-
table défi pour la surveillance de l'ac-
couchement. Un grand nombre de
stades précoces de manques en oxyge-
ne est détectable par des modifications

Tableau 2

Critéres d'exclusion pour une
surveillance par auscultation
intermittente

Facteurs de risque préexistants

¢ Antécédents d'anamnese (perte périnatale
d'un enfant, lésion cérébrale périnatale)

e Etat aprés césarienne

e Affections hypertensives durant la grossesse

e Diabete sucré

e Naissance prématurée

e Grossesse pluriembryonnaire

e Présentation par le siege

e Retard dans la croissance intra-utérine

e Saignements durant le dernier tiers de la gros-
sesse

® Dépassement du terme (> 42 semaines)

e Liquide amniotique réduit

Facteurs de risque intrapartaux

¢ Déclenchement de I'accouchement

e Saignements accrus durant la phase de dilata-
tion ou d’expulsion

e Expulsion du méconium

e Evolution retardée avec stimulation des con-
tractions

¢ Résultats pathologiques de |'auscultation

2 Schweizer Hebamme
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suspectes ou pathologiques du CTG.
Comme une distinction entre résultats
faussement positifs, d'un coté, et
formes graves de manque en oxygene
représentant un danger réel pour le foe-
tus, de 'autre c6té, n’est pas suffisante,
on aboutit a un nombre important d’ac-
couchements par opération qui ne sont
pas nécessaires.

Dans une étude publiée récemment,
la valeur prédictive des modifications
du rythme cardiaque du feetus pour les
naissances a terme avec signes d’une
asphyxie intrapartale a été définie com-
me un déficit basique de > 16 mmol/l
par analyse rétrospective [39]. A I'ap-
parition de signes diagnostiques expli-
cites comme CTG «silentes» avec décé-
lérations tardives, il existe déja un
risque important de lésions organiques
hypoxiques et 'accouchement sera ter-
miné trop tard. Des interventions sur la
base de signes moins évidents sous-en-
tendent, par contre, un grand nombre
d’interventions inutiles. La surveillance
par CTG demeure donc uniquement un
instrument de screening et d’identifica-
tion de cas d’asphyxie menacante et il
faut encore des examens complémen-
taires adéquats.

Parmi les examens diagnostiques
complémentaires, l'analyse des gaz
sanguins du cuir chevelu du feetus
(FSBA) est la plus répandue [40].
Quelques-unes des études prospectives
randomisées montrent que la combi-
naison de CTG et FSBA permet d’obte-
nir une réduction significative de la fré-
quence des césariennes [32]. Il existe
d’un autre coté des doutes au sujet de
I'efficacité réelle de cet examen complé-
mentaire relativement exigeant et inva-
sif [41]. Des données provenant d'un re-
levé périnatal dans une région de I'Alle-
magne montrent une treés grande va-
riance dans la fréquence d’utilisation
dans diverses cliniques et I'idée qu’une
fréquence plus élevée de FSBA se-
rait accompagnée d'une réduction du
nombre de césariennes n’a pas été
confirmée [42]. On a plut6t découvert
une corrélation positive entre le taux de
FSBA et la fréquence des accouche-
ments opératoires. Il est également ap-
paru impossible, sur la base de ré-
flexions théoriques, que la pulsoxymé-
trie soit une méthode indiquée pour la
détection de feetus réellement menacés
d’asphyxie car c’est dans une phase an-
térieure de manque en oxygene qu’il y
avait eu réduction de la saturation en
oxygene de I’hémoglobine en circula-
tion [43, 44]. Le danger menacant d’as-
phyxie est une étape ultérieure du
manque d’oxygene, caractérisée sur-

tout par le développement d’une acido-
se métabolique. Dernierement une mé-
thode de détermination des lactates
avec des microvolumes de 5 pl a été re-
commandée et elle est particulierement
indiquée en association avec la prise de
sang du cuir chevelu du feetus [45].

Vu les résultats décevants obtenus
avec les examens diagnostiques com-
plémentaires pour améliorer la spécifi-
cité de la surveillance par CTG, I'esti-
mation de la situation clinique générale
et I'expérience nécessaire sont de gran-
de importance. Lors de pathologies pré-
existantes telles que: retard de la crois-
sance intra-utérine, diabete sucré avec
macrosomie foetale, saignements au 3°.
triménone, retard de l'accouchement
avec soupgon de dysmaturité feetale (li-
quide amniotique réduit ou manquant),
ou lors de l'apparition de signes de
risque pendant 'accouchement comme
expulsion de méconium ou saigne-
ments vaginaux répétés, le danger
d’hypoxie est alors nettement augmen-
té. Dans de telles situations, 'indication
pour un achévement de I'accouchement
par une intervention doit étre octroyée
généreusement des l'apparition de
signes suspects sur le CTG. D’autre
part, si pour les naissances a terme
sans risque et avec un accouchement se
déroulant sans probleme, des modifica-
tions suspectes du CTG apparaissent, la
retenue est recommandée car le risque
d’asphyxie peut étre considéré comme
minime.

Une analyse sur ordinateur de I’enre-
gistrement CTG pour le dépistage de si-
tuations dangereuses pour le feetus en
tenant compte des signes cliniques ac-
compagnateurs peut éventuellement re-
présenter un grand progres pour l'ave-
nir, en particulier surtout a cause des
différentes expériences cliniques des
médecins obstétriciens et des sages-
femmes. Les résultats, trés promet-
teurs, d’'une étude pilote dans ce sens
doivent toutefois étre encore testés
dans une vaste étude clinique dans des
conditions de routine [46].

L'auscultation intermittente comme
alternative pour les accouchements a
moindre risque?

Méme si quelques signes parlent en
faveur d’une surveillance continue par
CTG pour les accouchements & moindre
risque pour le dépistage précoce de
rares cas d’asphyxie du nouveau-né, il
est encore impossible, sur la base des
connaissances actuelles, d’établir une
estimation définitive des deux mé-
thodes de surveillance. L'usage de I'aus-
cultation intermittente ne devrait étre



fait qu'apres avoir exclu des risques
spéciaux qui rendent nécessaires la
surveillance par CTG, méme au début
de la phase de dilatation. Ces risques
peuvent étre classés en deux catégories:
ceux existant avant et ceux apparais-
sant au cours de l'accouchement (ta-
bleau 2). Le passage de la surveillance
intermittente a la surveillance continue
par CTG est recommandé pour le
deuxieme groupe.

Pour pouvoir exclure des pathologies
préexistantes et non dépistées du fee-
tus, comme par exemple une lésion cé-
rébrale apparue avant le début de la
surveillance, un enregistrement par
CTG en début d’accouchement ainsi
quun examen par ultrasons avec
contréle de la quantité de liquide am-
niotique sont vivement recommandés.
Vu I'énorme éventail de risques pos-
sibles, préexistants ou apparaissant du-
rant I'accouchement, il n’est pas éton-
nant que l'auscultation intermittente
soit réellement poursuivie jusqu'a la
naissance de I’enfant seulement pour
un faible pourcentage d’accouchements
[471.

En plus de la prise en compte des fac-
teurs de risque excluant une ausculta-
tion intermittente, il est fortement re-
commandé de propager le respect du
protocole d’auscultation intermittente
avec mesure du rythme cardiaque
toutes les 15 minutes durant la phase
de dilatation et apres chaque contrac-
tion durant la phase d’expulsion. Il faut
également documenter sérieusement
toutes les données. Avec une fréquence
moyenne < 100 battements par minute
entre les contractions et une tachycar-
die persistante de > 160 une confirma-
tion par un enregistrement CTG est re-
commandée pendant au moins 30 mi-
nutes. Le principal danger de la sur-
veillance par auscultation intermittente
réside dans le fait que les criteres stricts
de sélection de cas indiqués ainsi que le
respect des intervalles de mesure du
rythme cardiaque avec documentation,
ne sont pas toujours respectés de
maniére conséquente. Un retour aux
temps de lauscultation sporadique,
comme c’était le cas avant I'introduc-
tion de la surveillance par CTG, est sans
aucun doute associé a une recrudescen-
ce des cas d’asphyxie des nouveau-nés
qui peuvent entrainer la mort intrapar-
tale ou des lésions cérébrales. A cause
de la faible prévalence, maintes fois ci-
tée, de ces complications, leur augmen-
tation, en particulier dans un groupe a
moindre risque, ne sera reconnue que
par un enregistrement a vaste échelle
d’un grand nombre de cas.
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